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Актуальность. Локализованная (ограниченная) склеродермия – хроническое заболевание 
соединительной ткани с преимущественным поражением кожи и подлежащих тканей, характеризующееся 
появлением очагов склероза на фоне воспалительных явлений (эритемы, отека) и последующим присоединением 
атрофии и гипо/гиперпигментации кожи [1]. Заболевание может возникнуть в любом возрасте, характеризуется 
преимущественно локализованными очагами хронического воспаления и фиброзно-атрофического поражения 
кожи и слизистых оболочек. В патогенезе основное значение придается дисфункции иммунной системы, 
нарушениям метаболизма компонентов соединительной ткани и микроциркуляции [1]. При ограниченной 
склеродермии наблюдаются нарушения метаболизма коллагена и изменения в эндотелии сосудов.  
Пациенты могут предъявлять жалобы на зуд, болезненность, чувство покалывания и стянутости кожи, 
ограничение движений в суставах, изменение объема и деформацию тканей в пораженных участках тела [1]. 
Очаги склеродермии в своем развитии проходят три стадии: эритемы и отека, склероза (уплотнения) и атрофии 
кожи. В типичных случаях заболевание начинается с появления на коже розовых, розовато-сиреневых или 
гиперпигментированных пятен округлой и/или полосовидной формы, иногда с явлениями отека. В стадию 
склероза из пятен образуются очаги уплотнения и утолщения кожи цвета слоновой кости с гладкой поверхностью 
и характерным восковидным блеском. По периферии очагов часто наблюдается воспалительный венчик лилового 
или розовато-фиолетового цвета, являющийся показателем активности процесса. В местах поражения кожа плохо 
собирается в складку, потоотделение уменьшено или отсутствует, нарушаются функция сальных желез и рост 
волос. С течением времени уплотнение кожи может уменьшаться. В стадию атрофии в очагах склеродермии 
развивается атрофия кожи, появляются телеангиэктазии, стойкая гипер- или гипопигментация. Кроме кожи в 
патологический процесс могут вовлекаться подлежащие ткани: подкожная клетчатка, фасции, мышцы, кости, 
реже – другие ткани и органы. Возможно спонтанное разрешение заболевания [1]. 
Ограниченная склеродермия подразделяется на лимитированную (бляшечная, келоидоподобная, 
буллезная, узловатая формы, идиопатическая атрофодермия Пазини-Пьерини),  генерализованную 
(пансклеротическая, эозинофильный фасциит Шульмана), линейную (по типу «удара саблей», гемиатрофия лица 
Ромберга) и глубокую формы. При генерализованной склеродермии наблюдается появление множественных 
очагов эритемы и индурации кожи (> 3), занимающих несколько областей тела и нередко сливающихся в 
обширные очаги поражения [1]. В случае линейных и глубоких форм склеродермии, при поражении мышц или 
при локализации вблизи суставов могут образоваться контрактуры. Наблюдаются также неврологические 
изменения (головная боль, изменения на электроэнцефалограмме, приступы судорог). В случае гемиатрофии 
лица в дополнение к аномалиям расположения зубов могут развиться параличи глазных мышц [2].  
Цель. Изучение анамнестических и клинических данных у пациентов с локализованными формами 
склеродермии. 
Материал и методы. Была изучена группа пациентов с локализованными формами склеродермии, 
которые находились на стационарном лечении в УЗ «ВОКЦДиК» в кожном отделении в период с 2010 по 2015 
г.г. 
Результаты и обсуждение. Было осмотрено 120 пациентов: 100 (83%) женщин и 20 (17%) мужчин, в 
возрасте от 17 лет до 88 лет. В возрастной группе  от 17 до 40 лет впервые выявлена склеродермия у 39 (33%) 
пациентов, от 41 до 60 лет – у 53 (44%) пациентов, от 61 до 88 лет – у 28 (23%) пациентов. У 82 (68,3%) 
пациентов выявлена бляшечная форма ограниченной склеродермии. Бляшечная склеродермия характеризуется 
появлением на коже розовых, розовато-сиреневых или гиперпигментированных пятен округлой формы, иногда с 
явлениями отека [1]. Центр очагов постепенно светлеет, приобретая оттенок цвета слоновой кости, и все больше 
затвердевает, так что в итоге очаг окружает только сиреневатый ободок. Процесс склерозирования продолжается, 
пока не сформируется блестящий атрофический пласт. Бляшки располагаются в основном на туловище, особенно 
в участках тесно прилегающей одежды, но встречаются и на конечностях, шее и лице. Они разрешаются в 
течение месяцев, оставляя коричневатую поствоспалительную гиперпигментацию [2]. У 8 (6,7%) пациентов 
выявлена линейная форма склеродермии. При линейной склеродермии на коже формируются полосовидные 
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очаги эритемы и склероза, локализующиеся, как правило, по ходу нервно-сосудистых пучков, чаще всего 
поражаются конечности [1].  Уплотненные, вытянутые в длину бляшки плотно спаяны с подлежащими тканями. 
Линейная склеродермия часто бывает односторонней и развивается по линиям Блашко [4]. У 27 (22,5%) 
пациентов выявлена смешанная форма склеродермии. У 1(0,8%) пациента – гемиатрофия лица Ромберга. 
Характеризуется прогрессирующей атрофией половины лица, проявляющейся преимущественно 
дистрофическими изменениями кожи, подкожной клетчатки, мышц и костей лицевого скелета [3].  У 2 (1,7%) 
пациентов выявлена склеродермия  по типу «удара саблей». Очаг представляет собой полосовидный 
склеротический очаг цвета слоновой кости. Такие полосы выглядят впалыми, как будто плотно сросшимися с 
кожей головы. В области волосистой части кожи головы развивается рубцовая алопеция  [1].  Участок атрофии 
может распространяться на щеки, нос, верхнюю губу и иногда также в полость рта, поражая челюстные кости, в 
результате чего нарушается позиция зубов. Нередко отмечаются неврологические симптомы, в частности, 
головные боли, нарушения способности к обучению или эпилептоидные припадки [3].  При анализе 
сопутствующих заболеваний выявлено: рак молочной железы в анамнезе у 11(11%) пациенток; рак матки в 
анамнезе у 7 (7%) пациенток; аутоиммунный тиреоидит у 17 (14%) пациентов, узловой зоб у 25 (21%) пациентов, 
сахарный диабет у 15 (12%) пациентов.  
Локализованная склеродермия остается одной из наиболее актуальных проблем современной медицины в 
связи с широким ее распространением, вариабельным клиническим течением, заболеванием лиц 
трудоспособного возраста. Приведенные клинические данные могут указывать на то, что одной из причин 
возникновения ограниченной склеродермии является дисфункция иммунной системы, что подтверждается 
наличием аутоиммунного тиреоидита, сахарного диабета у группы обследуемых пациентов. Клинические формы 
склеродермии могут ассоциироваться с развитием злокачественных новообразований. 
Выводы. Таким образом, ограниченными формами склеродермии женщины болеют чаще, соотношение 
между женщинами и мужчинами – 5:1.  Пациенты с ограниченной склеродермией зачастую - это лица 
трудоспособного возраста, в нашем случае -  78 (65%) пациентов. Дефекты гуморального и клеточного 
иммунитета способствуют образованию аутоантител, которые играют важную роль в возникновении 
ограниченной склеродермии.  Наличие онкологии в анамнезе так же может указывать на взаимосвязь с 
возникновением склеродермии.   
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Актуальность. Среди транспортных систем крови важная роль принадлежит человеческому 
сывороточному альбумину (ЧСА), доля которого составляет около 60% от суммарного количества белков крови. 
Альбумин обладает уникальной способностью связывать значительное число лигандов различной химической 
структуры. Степень и интенсивность связывания оказывают существенное влияние на фармакокинетические, 
фармакодинамические и токсические свойства лекарственных средств, тканевое связывание, длительность 
действия лекарственных средств, концентрацию активного препарата в биологических жидкостях и на 
рецепторном участке, а в конечном счете – на характер фармакологического действия и терапевтический эффект.  
В последние годы для расчетов параметров связывания лигандов с белками широкое распространение 
получили методы компьютерного моделирования и прогнозирования биомолекулярных взаимодействий. С этой 
целью используются подходы, реализующие принципы молекулярной механики, квантово-химические методы, 
методы пространственного моделирования, выяснение связи между структурой и активностью. В качестве 
входных характеристик прогностических моделей используются сведения о структуре лиганда, топологические 
индексы, физико-химические свойства и другие дескрипторы. 
C 2006 года по настоящее время в статьях и литературе описано по крайней мере 56 комплексов 
альбумина с различными веществами и лекарственными препаратами полученных с помощью 
рентгенокристаллографического анализа, 77 комплексов полученных с помощью вышеописанных методов 
